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【要旨】　脊髄圧迫に対し圧迫部位の責任髄節に起因する複合筋活動誘発電位（CMAP）および脊髄誘発電位
（SCEP）の振幅を比較検討，脊髄障害状況を考察した．吸入麻酔下あるいは睡眠標本とした成猫を用い，第
7頚髄後方より脊髄圧迫を行った．刺激は第1頚髄背側で行い，記録は第3胸髄よりSCEPを，上腕三頭筋よ
りCMAPを経時的に行った．結果として圧迫前基準電位に対し，2500μmまで圧迫するとN1およびN2電
位の変化は除脳および麻酔下標本を合わせ，それぞれ93．9±7．4％　（mean±SD，　n＝11），94．3±6．7％
（mean±SD，　n＝11）であり，見るべき変化を示さなかった．それに対し，同圧迫にてCMAPは除脳標本7
例では基準電位に対し，最大476％，平均345±89．2％（mean±SD，　n＝7）の電位の増大現象を認めた．ま
た，ハ論理ンー笑気混合麻酔下では5例中2例に急速除圧後基準電位に対し，324％および163％の明瞭な電：位
の増大現象を認めた．増大現象を有意としなかった3例においても圧迫実験中，それぞれ最大125，120，106％
の増大傾向を示した．この現象のメカニズムとして圧迫による運動細胞の脱抑制の発生などが考えられた．
　従来の研究報告ではSCEP，　CMAPともに脊髄圧迫に伴い電位は減少するとされている．本報告は圧迫に
よって生じる電位の増大現象のメカニズムを考察することにより，新たな知見を得ると共に脊髄機能モニタ
リングの精度の向上に寄与すると考えられる．
緒 言
　脊髄誘発電位（Spinal　Cord　Evoked　Potentials：
SCEP）は術中脊髄機能のモニタリングとして有用
な他，脊髄病変の高位診断や脊髄機能予後判定の補
助手段として注目されている．
　SCEPの研究は1891年，　Gotch　and　Horsley1）が
動物の脊髄の活動電位の観察をしたことから始まっ
た．続いて，Gasser　and　Graham2）は猫の脊髄の後
根を電気刺激し，脊髄背面から誘発電位（後根に由
来するスパイク電位とシナプスを介した脊髄電位）
を記録した．その後動物において脊髄後根電位の分
析が行われ1）3）4），SCEPの構成要素に関する研究の
他，末梢神経刺激によるSCEPの報告もなされた5）．
　一方，ヒトにおいて1951年，後脛骨神経刺激によ
る誘発電位を腰部クモ膜下腔から記録した6）という
報告があるが，脊髄神経障害を及ぼす危険性が高い
ことから臨床応用には至らなかった．
　本邦では硬膜外腔に電極を刺入する方法で神経障
害の危険性を減らし7），末梢神経刺激によるSCEP
の記録に成功し，その後本邦においてSCEPの研究
は著しく進歩した．また，脊髄を硬膜外で電気刺激
し硬膜外からSCEPの記録が1972年に成功して以
来，SCEPの脊髄モニタリングへの臨床応用が可能
になった8）9）．
　末梢神経刺激および脊髄刺激によるSCEPは主
に脊髄白質に由来し，後索および後側索の機能を反
映する電位であるため，前索および前側索の機能は
反映されにくいという弱点があり，脊髄の重要な機
能である運動系機能のモニタリングには限界があっ
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た．そのため脊椎，脊髄手術中にSCEPが異常を示
さなかった症例において，術後運動麻痺などの重篤
な神経障害が生じ，“false　negative”として問題と
なっている9）一“12）．それ故，最近灰白質および運動路
の機能をより正確に反映する方法の開発が望まれ，
様々な検討がなされている13）14）．
　それらの機能をより直接的に反映する電位の記録
を目的として複合筋誘発活動電位（Compound　Mus－
cle　Action　Potentials：CMAP）は考案され，1980
年，Mertonら15）が初めてヒトで大脳を経頭蓋的に
電気刺激し，上肢と下肢からCMAPを記録した．そ
の後刺激電極を硬膜下腔内に16），あるいは硬膜外腔
に挿入17），CMAPを記録し，この電位のモニタリン
グとしての実用の可能性を示した．また，経頭蓋的
に大脳を磁気で刺激し，四肢の筋から活動電位を記
録するという方法も現在研究されている18）．
　しかし，灰白質および運動路の機能を直接的に反
映するCMAPにも問題点がある．　CMAPは刺激部
位と記録される部位との間にいくつかのシナプスを
介することが想定され，術中用いられる麻酔剤の影
響を強く受け，記録が困難なことである．これに対
し，脊髄頻回刺激によってシナプス促通効果を促し，
この問題を克服しようと試みられているが19）～21），依
然安定した結果は得られていない．
　従来，脊髄圧迫に際し鋭敏さに差はあるものの
SCEPとCMAPの振幅はともに減少するものとさ
れていた22）23）．しかし，今回我々は成猫を用い，記録
筋の責任髄節を圧迫した際に生じるCMAPの増大
現象を見いだした．このことは脊髄への侵襲に対す
る病態生理の解明，脊髄灰白質機能モニタリング精
度の向上に役立つと思われたので報告する．
実験方法
　成猫12匹（体重3．1～5．2kg）を用いた．導入と
して硫酸アトロピン（0．5mg）とケタミン（50　mg／
kg，　i．m．）を注射後，気管切開および挿管を行い，ハ
ロセンー笑気混合麻酔を人工呼吸器にて行った．換気
量は1〃min／kg，呼吸数は20～30回／min，酸素1
1／minに対し笑気0．5／min，ハ旧情ン0．5～2％程度
に各々設定した．血圧，瞳孔，終末呼気CO2濃度等
全身状態に準じて適宜若干の変更を加えた．大腿動
脈より動脈圧測定，大腿静脈より輸液および薬剤投
与のためにカニュレを挿入した．体温は直腸より計
測し加温ブランケットにて36～38℃に維持した．
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Fig．　1　Schematic　representation　of　experimen－
　tal　arrangements．　The　spinal　cord　was　elec－
　trically　stimulated　by　a　monopolar　silver　ball
　　electrode　placed　on　the　dorsal　part　of　the　C　2
　　segment．　The　Spinal　Cord　Evoked　Potential
　　（SCEP）　was　recorded　by　a　monopolar　silver
　ball　electrode　from　the　surface　of　the　spinal
　　cord　at　the　Th　3　segment．　The　Compound
　　Muscle　Action　Potential　（CMAP）　was　also
　　recorded　by　bipolar　metal　electrodes　from
　　the　triceps　muscle．　The　local　compression
　　from　a　dorsal　to　ventral　direction　was
　　applied　to　the　spinal　cord　at　the　C　7　segment
　　using　a　plastic　plate　（5×5mm）．
　猫を脳脊椎固定器に固定した後，C2からTh3ま
で椎弓切除を施行，手術用顕微鏡下に硬膜を切開し
脊髄を露出，電流滑走，シャント，乾燥を防ぐため
パラフィンにてオイルプールを作製，脊髄を浸した．
次に左上腕三頭筋を筋腹から腱まで露出した．標本
によっては麻酔の影響を排除するために上丘吻側で
除脳し，非麻酔標本とした．
　刺激は単極性銀ボール電極を用い，C2椎弓レベル
の脊髄背側より行った．単極性銀ボール電極を用い
てTh3椎弓レベルの脊髄背側よりSCEPを，双極
性表面電極もしくは針電極を用いて上腕三頭筋より
CMAPを記録した（Fig．1）．
　脊髄圧迫は微小電極用マイクロマニュピレーター
にプラスチック製圧迫板（5×5mm2）を取り付け，
C7脊髄背側から3分間間隔で250μmずつ段階的
に腹側方向へ2500μmまで圧迫した．ただし，一部
の実験標本では4000μmまで圧迫を加えた．次に急
速除圧を行い，除圧後18分目で記録した．刺激は持
続時間0．2msの矩形波で0．5Hzの頻度で行った．
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The　SCEP　consisited　of　an　initial　negative
wave　（N　1）　followed　by　late　negative　waves
（N　2，　N　3）．　The　latency　of　the　N　1　and　N　2
were　1．1±O．16　ms　（n＝10）　and　1．7±O．24　ms
（n　＝　10）　respectively．　The　CMAP　consisted　of
2　or　3　compound　waves．　The　latency　of　the
peak　of　the　CMAP　first　component　was
6．6±1．1　ms　（n＝12）．
刺激強度は個々の標本におけるN1波の閾値の1．5
倍，すなわち150～800μAで行った．記録の周波数
帯域は0．5～3000Hzとした．各々の誘発電位は日
本光電製QP110JVC－11を用いて30回加算した．
SCEPの計測はP1－N1間およびP2－N2間の電位差
を，CMAPの計測は最大振幅の頂点電位を基線より
行った．それぞれの電位を指標とし圧迫実験を行っ
た．一連の実験中，刺激，圧迫，記録部位および標
本の全身状態に特別な変化を認めないように十分に
注意して行った．
　実験終了後，致死量のベントバルビタール（200
mg／kg，　i．v．）を注入し，心停止および十分な瞳孔散
大を確認後，頚髄を採取し20％ホルマリンにて後固
定した．20～100μmの厚さで凍結連続切片を作成，
ヘマトキシリンーエオジン染色後，圧迫部位の組織学
的な解析を行った．
実験結果
　1．基本波形の検討
　C2を刺激し，　Th3から記録したSCEPの基本波
形はN1波，　N2波に続く多相波であった（Fig．2a）．
N1，　N2波のそれぞれ立ち上がり潜時は1．1±0．16
msと1．7±0．24　ms（mean±SD，　n＝11）であった．
このFig．2aに示した刺激強度は150μAである．
C2を150μAで刺激し，左上腕三頭筋に発生する
CMAPの基本波形をFig．2bに示す．頂点潜時が
6．6±1．1ms（mean±SD，　n＝12）で始まる2～3相
波であった．本実験におけるSCEPとCMAPの波
形および潜時は諸家の報告とほぼ一致し
た17）24）25）26）．SCEPの振幅はP1－N1間とP2－N2間で
計測し，CMAPの振幅は最大振幅の頂点電位を基線
より計測した（Fig．2b）．それぞれの電位を指標と
し圧迫実験を行い，電位の変化を検討した．
　2．脊髄圧迫実験
　1）4000μmまで脊髄圧迫した実験例
　脊髄圧迫を4000μmまで行い，CMAPとSCEP
振幅を比較した除脳下での実験例を示す（Fig．
3）．波形データをFig．3a，圧迫の程度（あるいは時
間）とN1，　N2，　cMAPの振幅の関係をFig．3bに
示してある．SCEPのN1，　N2波の電位は3000μm
までの圧迫では明らかな変化を示さず，その後圧迫
を加えることによってまずN2が次にN1が漸次減
少した．3000μm以上の圧迫で急速にN2が減少し，
4000μmの圧迫ではN2は完全に消失した．　N1も
基準電位に対し，40％まで低下した．
　これに対しCMAPは脊髄に圧迫を加えた直後か
ら電位の増大現象を認め，その後急速に増大し，1750
μmまで圧迫した際，CMAPは基準電位に対して
314％まで増大した．圧迫の程度を更に大きくすると
急速に減少し始め，2250μmまでの圧迫にて基準電
位まで低下，3250μm以降変化を示さなくなった．
この際のCMAPは基準電位に対し17．9％であっ
た
　2）上腕三頭筋と傍脊柱筋（C2，3髄節）の比較
　2500μmまで圧迫し，その解除圧した除染下での
実験例を示す（Fig．4）．この標本では圧迫直下に運
動ニューロンが存在する上腕三頭筋（C7髄節）およ
び運動ニューロン（C2，3髄節）に圧迫の影響が及ば
ない傍脊柱筋のCMAPを同時記録した．波形変化
をFig．4a，圧迫の程度（あるいは時間）と上腕三頭
筋および傍脊椎筋のCMAPの振幅の関係をFig．4
bに示してある．上腕三頭筋のCMAPは1000μm
から2500μmまでの圧迫で急速に増大現象を呈し
た．除圧後3分でCMAPは最大476％にまで増大，
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Fig．　3　Responses　of　SCEP　and　CMAP　during　O”m　to　4000　pt　m　compression．　The　amplitude　of　N　1　and
　　N　2　showed　no　visible　changes　to　3000　”m　amount　of　compression．　With　continuous　compression，　N　2
　　and　N　1　decreased　progressively．　On　the　contray，　CMAP　showed　augmentation　in　amplitude　immedi－
　　ately　after　spinal　cord　compression．　CMAP　increased　to　3140／o　rapidly　on　compression　to　1750　＃　m．　From
　　this　degree　of　compression，　CMAP　decreased　up　to　3250　pt　m．
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Fig．　4　Comparison　of　CMAP　waves　between　the　paravertebral　muscle　（PVM）　of　C　2，　3　segments　and
　　the　triceps．　CMAP　of　the　triceps　showed　rapid　augmentation　on　compression　from　1000　pt　m．　The
　　amplitude　of　CMAP　showed　a　maximal　value　（4760／o）　at　3　min　after　decompression．　On　the　contrary，
　　the　CMAP　of　the　PVM　showed　no　changes　in　amplitued　or　latency　during　compression　or　after
　　decompression．
除圧3分以降は漸次減少傾向を示し，除圧後18分で
基準電位の173％にまで減少した．これに対し，2500
μmまでの圧迫および除圧という一連の実験経過で
傍脊柱筋のCMAPは電位，潜時とも変化しなかっ
た．したがって上腕三頭筋のCMAPの増大現象は
責任骨節に加えられた脊髄圧迫によって直接生じた
ことを示す．
　3）　SCEP
　それぞれの圧迫前基準電位に対し，2500μmまで
圧迫するとN1およびN2電位の変化は除脳および
麻酔下標本を合わせ，それぞれ平均93．9±7．4％
（mean±SD，　n　＝11），　94．3±6．70／o　（mean±SD，　n＝
11）であり，基準電位と比較し見るべき変化を示さ
ない．また，両標本間に有意差はなかった．急速除
圧後18分ではそれぞれ平均96．0±6．2％　（mean±
SD，　n＝10），95．9±5．3％（mean±SD，　n＝10）で
あった．2500μmまでの圧迫および急速除圧後18
分という一連の時間経過中，明らかな電位変化は認
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Fig．　5　Change　of　CMAP　amplitued　dur一
ing　spinal　cord　compression　and　after
decompression　under　decerebration．　ln
all　7　decerebrated　cats，　the　amplitude
of　CMAP　showed　augmentation
（345±890／o，n　＝7）　at　2500＃mcompres－
sion．
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Fig．　6　Change　of　CMAP　amplitude　dur一
ing　spinal　cord　compression　and　after
decompression　under　halothane－
nitrous　oxide　anesthesia．
In　2　of　5　cases　under　anestesia，　the
amplitude　of　CMAP　showed　augmen－
tation　（3240／o，　1630／o）　at　2500　ptm　com－
pression．　Also　in　2　of　the　other　cases，
the　amplitude　of　CMAP　showed　some，
but　not　remarkable，　augmentation
（125％，　1200／．，　1080／．）．
めなかった．
　4）　CMAP
　脊髄圧迫実験を12例で行った．除脳標本7例では
基準電位に対し最大476％，平均345±89．2％
（mean±SD，　n＝7）のCMAPの電位の増大現象を
認めた（Fig．5）．7例中5例では500～2250μmの圧
迫で最大値を示し，他の2例では2500μmからの急
速除圧後最大値を示した．また，ハロセンー笑気混合
麻酔下では5例中2例に急速除圧後基準電位に対
し，324％および163％の明瞭な電位の増大現象を認
めた（Fig．　6）．増大現象を有意としなかった3例に
おいても圧迫実験中，それぞれ最大125，120，106％
の増大傾向を示した．この一連の実験の中で血圧，
体温および麻酔条件等の明らかな変化はなかった．
　圧迫中あるいは急速除圧後18分までの間に電位
の増大後，減少を認めた実験例は，ハロセンー笑気混
合麻酔および除脳標本を合わせ電位の増大現象を示
した9例中7例あったが，基準電位まで完全に戻っ
た例は1例もなかった．
　5）　病理組織標本
　実験終了後，光学顕微鏡にてC7髄節の連続切片
を検索したが，2500μmまでの圧迫では全例に灰白
質，白質とも異常所見を認めなかった（Fig．7）．
考 察
　1．　SCEP
　今回われわれの実験では圧迫前基本波形に対し，
2500μmまでの圧迫においてN1およびN2電位の
減少は10％以内にとどまった．またN2電位は2750
μmから，N1電位は3000μmからの脊髄後方圧迫
にて減少し始めた（Fig．3）．これらの実験結果は既
報23）とほぼ一致した．このことは，主に脊髄白質に
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Fig．　7　Histology　of　the　C　7　segment　of　the　spi－
　nal　cord　after　2500　pt　m　compression　（H．E．
　　×20）．
　　There　were　no　visible　changes　in　the　spinal
　gray　or　white　matter．
由来する電位であり，特に後索および後側索の機能
を反映するSCEPでは2500μmまでの後方圧迫に
対して脊髄機能モニタリングが十分でない可能性を
示唆している．
　一般に脊髄機能モニタリングでは健常者例で，
N1，　N2電位のいずれかが基準電位の50％振幅値以
下に減少すると，脊髄は不可逆性変化を起こす可能
性があるとされている27）．今回われわれが施行した
実験例（Fig．3）で3000μmでN2が，4000μmで
N1がそれぞれ基準電位の50％振幅値以下に減少し
た．一方，この圧迫状況においてCMAPは既述の如
く著しい振幅変化を示しており，SCEPが基準電位
の50％振幅値以下に減少する程度の脊髄圧迫は，運
動路もしくは灰白質に重篤な障害が発生している可
能性がわれわれの実験：からも示唆される．
　一連の実験中，ハロセンー笑気混合麻酔および除脳
標本下にてSCEPの変化に有意差は認めなかった．
SCEPの主たる電位は白質に起因しているためシナ
プスを介することが少なく，麻酔の影響を受け難か
ったものと思われる．
　以上よりSCEPは術中モニタリングが容易であ
るが，圧迫に対して最も障害を受けやすい灰白質の
機能はほとんど反映されず，術中モニタリングの際，
問題となっているSCEPによる“false　negative”
の原因のひとつにも成り得ると推察される．
　2．　CMAP
　2500μmまでの脊髄後方圧迫実験を行った12例
のうち，除脳標本7例全例では基準電位に対し最大
476％，平均345±89．2％（mean±SD，　n＝7）の
CMAPの電位の増大現象を認めた（Fig．5）．
　増大現象が発生するメカニズムとして，脊髄圧迫
の影響が抑制性シナプス伝達効率の低下を引き起こ
し，それによる脱抑制が運動ニューロンの興奮性を
高めたという報告がある．宮脇ら28）は脊髄内の各種
抑制性反射活動は興奮性反射活動よりも脊髄圧迫の
影響を受けやすく，そのうちでもシナプス前抑制お
よび反回抑制が最も圧に敏感に反応し，この際，一
過性に興奮性反射活動が増大したとし，池上ら29）は
前角細胞に発生する多シナプス性IPSPは脊髄圧迫
に際し，単シナプス性EPSPよりも鋭敏に減少した
としている．我々の実験結果も，この脱抑制による
運動ニューロンの興奮性の増加が原因と推察され
る．今回の脊髄圧迫に際し脱抑制が起こる理由とし
て，1）形態的に抑制性経路が脊髄圧迫に対し脆弱で
あること28），2）脊髄圧迫から生じる虚血等のシナプ
ス伝達効率の低下が主に単シナプス性興奮性経路よ
りも主に多シナプス性抑制性経路に強く影響を与え
ること29），3）後方からの脊髄圧迫を加えたため，IX
層にある運動ニューロンよりも背側であるV～VII
層に多く存在するIa，　Ib抑制経路の介在ニューロ
ン，II層，　IV～VI層，　IX層に多く存在するシナプ
ス前抑制経路の介在ニューロンが先に障害を受ける
ことなどが考えられる．今回のCMAPの増大現象
は脊髄後方圧迫によって生じたのであり，前方およ
び側方圧迫でのCMAPの変化は依然不明である．
そのため3）に関しては，考察できず，今後の研究課
題のひとつである．
　CMAPは，　SCEPでは把握しきれなかった運動路
および灰白質のモニタリングとして期待されている
ものの吸入麻酔薬による強い抑制効果および脊髄刺
激時の当身の問題，電位の安定性などモニタリング
の手段として確実に臨床応用するためには依然多く
の問題点が残されていることを前述した．本実験で
も除脳標本で7直中全例に電位の増大現象を認めた
のに対し，吸入麻酔下では5例中2例であった．一
連の結果は吸入麻酔薬が及ぼすシナプスへの抑制的
影響によるものと思われた30）．
　われわれがCMAPを用いた基礎実験において得
られた新たな知見は臨床におけるモニタリングの基
礎データとして貴重なものと考えられる．障害を受
けた髄節の支配筋のCMAPは電位の増大現象を示
す可能性があり，このことは手術をより安全に遂行
する上で，またより精度の高い脊髄機能モニタリン
（6）
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を行う意味で重要であると考えられた．
結 語
　1）2500μmまでの脊髄後方圧迫ではSCEPに
明らかな電位変化は認めなかった．
　2）SCEPの振幅が変化しない範囲で記録筋の責
任髄節を圧迫したところ，CMAPの振幅は増大現象
を示した．
　3）　CMAPの振幅増大現象の発生機序は脊髄圧
迫が抑制性シナプス伝達効率の低下を引き起こし，
それによって発生した脱抑制が運動ニューロンの興
奮性を高めたと推察された．
　4）本実験は脊髄灰白質モニタリング精度の向上
に役立っと思われた．
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　　　　Comparison　of　Effects　of　Spinal　Compression　on　Compound
Muscle　Action　Potentials　with　Spinal　Cord　Evoked　Potentials　in　Cats
Tohru　OHKAWA’i・2
’i　Department　of　Orthopaedic　Surgery，　Tokyo　Medical　College
　　　’2　Department　of　Physiology，　Tokyo　Medical　College
　　　　　（Director：Yukio　MIURA’），　Yoshio　UCHINO2））
　　Assessment　of　spinal　cord　evoked　potentials　（SCEP），　which　are　widely　used　to　monitor　the　intraoper－
ative　function　of　the　spinal　cord，　becomes　as　indispensable　diagnostic　tool　to　ensure　the　safety　of
operations．　ln　recent　years，　clinical　and　basic　studies　have　been　conducted　to　study　activity　of　the　spinal
gray　matter　using　compound　muscle　action　potentials　（CMAP）．　ln　the　present　study，　we　studied　the
effects　of　spinal　cord　compression　on　CMAP　and　SCEP．
　　Experiments　were　perf（〕rmed　on　12adult　cats．　Five　were　anesthetized　with　halothane－nitrous　oxide　and
7　were　decerebrated．　The　C　l－Th3　segments　were　exposed　by　dorsal　laminectomy．　The　dorsal　side　of　the
spinal　cord　at　C2　segment　was　electrically　stimulated　and　CMAPs　were　recorded　from　the　triceps　muscles
using　bipolar　metal　electrodes　and　SCEPs　were　recorded　from　the　dorsal　spinal　cord　at　Th3　using　a
monopolar　silver　ball　electrode．　Compression　from　the　dorsal　surface　in　the　ventral　direction　was　applied
to　the　spinal　cord　at　the　C7　segment　using　a　plastic　plate　（5×5mm）．
　　The　amplitude　of　N　l，　N2，　showed　no　visible　changes　to　2500pt　m　amount　of　compression．　On　the
contrary，　CMAP　showed　augmentation　in　amplitude　under　the　same　conditions．　All　7　decerebrated　cats
showed　augmentation　of　CMAP　amplitude　（345±8990，　n＝7）　at　2500＃m　compression．　ln　2　of　5　cases
under　anesthesia，　the　amplitude　of　CMAP　showed　augmentation　（32490，　16390）　at　2500pt　m　compres－
sion．　ln　2　of　the　other　cases，　the　amplitude　of　CMAP　showed　some，　but　not　remarkable，　augmentation
（12590，　12090，　10890）・
　　We　found　that　CMAP　were　sensitive　to　spinal　cord　compression　than　the　SCEP，　which　agrees　with
previous　reports．　lt　is　necessary　to　study　augmentation　of　CMAP　under　continuous　spinal　cord　compres－
sion　too　small　to　affect　SCEP．　These　finding　seem　to　provide　an　answer　to　the　“false　negative”　problem
of　SCEP　and　CMAP　monitoring．　Our　experiments　indicate　that　CMAP　are　more　sensitive　to　acute　spinal
compression　than　SCEP　in　the　spinal　white　matter．　We　suggest　that，　while　CMAP　monitoring　is　usefu1，
there　remain　some　problems　（including　“false　negative”），　that　is，　in　spite　of　the　spinal　compression，
CMAP　showed　augmentation．　This　means　that　it　is　very　difficult　to　determine　the　critical　point　of　CMAP
in　cases　of　spinal　injuries．　We　should　collect　more　data　of　CMAP　in　clinical　and　basic　studies　to　find　and
evaluate　spinal　injuries　which　involve　only　reversible　changes．
〈Key　words＞　Spinal　Cord　Monitoring，　Compound　Muscle　Action　Potentials，　Spinal　Cord　Compression，　Cat．
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